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論文の内容の要旨
近年、オゾン層の破壊による紫外線の増加で皮膚癌の擢患率が増加しているという報告がある。太陽から

























トーシスを誘導する tNBに対する A170の役割の検討を行った。その結果、 WTと比較しA170-KOMEFは
顕著に UVB誘導性アポトーシスを抑制することを明らかにした。 A170を欠損したMEFでは、細胞増殖を
充進するキナーゼSrcやその下流に位置する転写因子Stat3等の活性化が充進していることが明らかになり、
その結果アポトーシス抵抗性を示すことが示唆された。U¥唱はDNAに産接障害を与えることが明らかになっ
ており、 UVB障害によるアポトーシス抵抗性は発癌の原因になる可能性があり、 A170持KOマウスを用いて
UVBによる皮膚発癌における A170の役割を検討することは今後の興味深い検討課題と考えられる。
審査の結果の要旨
本研究において、転写因子Nrf2と抗酸化酵素PrxIのUVAによる細胞障害を軽減する役割を明らかにし
たことは評価できる。また、 A170の存在がUVB誘導アポトーシスを促進する新しい知見を得たことは評価
できるが、そのメカニズムについては今後のより詳細な解析が必要である。これらの実験結果は主に因子を
欠損した細胞と野生型細胞との比較であり、実際に皮膚組織においてこれらの国子がどのように機能するか
検討するための基礎実験と位置づけられる。今後、皮膚における Nrf2やPrxIの活性化による紫外線誘導の
炎症作用、老化や癌を予防する効果があるかどうかの応用研究が興味深しh また、皮膚組織において UVB
誘導性アポトーシスに A170が関与しているかどうか検討することも将来の研究課題として興味深い。
よって、著者は博士(環境学)の学位を受けるに十分な資格を有するものと認める。
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